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Resumo: Desde a chegada dos anticoncepcionais orais no mercado, alguns efeitos 
colaterais vêm sendo relatados, destacando-se o tromboembolismo venoso, fato 
este que levou a uma evolução no desenvolvimento das formulações desses 
medicamentos buscando doses cada vez mais baixas, aliado à síntese de novos 
esteroides, contribuindo, assim, para a redução de efeitos colaterais. O objetivo foi 
estudar como os anticoncepcionais orais podem influenciar no surgimento de 
eventos trombóticos, ressaltando a importância de uma avaliação clínica e 
orientação adequada antes de ser realizada a prescrição de tais medicamentos, 
priorizando-se a saúde da mulher. Trata-se de um estudo de revisão bibliográfica 
utilizando livros e artigos científicos publicados nas bases de dados Scientific 
Eletronic Library Online (SCIELO), Google Acadêmico e Pubmed, entre o período de 
1995 a 2015. Os descritores trombose, fatores de risco para trombose*, 
anticoncepcionais orais* e o cruzamento trombose AND anticoncepcionais orais* 
foram utilizados.Para a análise dos dados foram utilizados os números totais e 
respectivas frequências. O desenvolvimento de eventos trombóticos a partir do uso 
de anticoncepcionais orais apresenta-se, em geral, como um risco de baixa 
frequência. Conforme a literatura estudada, foi verificado que os benefícios do uso 
de anticoncepcionais orais são superiores aos riscos. Este fato, porém, não diminui 
a importância de uma atenção especial para com a prescrição desse tipo de 
medicamento, sendo necessária a realização de uma avaliação clínica adequada 
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capaz de identificar possíveis fatores de risco que possam aumentar o risco de 
desenvolver trombose quando combinados ao uso de anticoncepcionais orais, assim 
como avaliar a melhor opção de contraceptivo oral para cada paciente. Faz-se 
necessário realizar uma orientação farmacêutica no sentido de informar as pacientes 
sobre a possibilidade de ocorrência de trombose em usuárias de contraceptivos 
orais combinados, principalmente na presença de fatores de riscos, assim como 
atentar-se a possíveis contraindicações e interações medicamentosas. 
Palavras Chaves: trombose, fatores de risco para trombose, anticoncepcionais orais, 
anticoncepcionais orais e trombose. 
 
Abstract: Since the introduction of oral contraceptives on the market, some side 
effects have been reported, especially venous thromboembolism, a fact that has led 
to an evolution in the development of the formulations of these drugs increasingly 
seeking low doses combined with the synthesis of new steroids, contributing so to 
reduce side effects. The objective: To study in what manner oral contraceptives may 
influence the development of thrombotic events, highlighting the importance of 
clinical evaluation and proper guidance before prescribing these drugs, giving priority 
to the woman’s health. This is a bibliographic review using books and scientific 
articles published, between 1995–2015, in Scientific Electronic Library Online 
(SCIELO), Google Scholar and PubMed databases. 
The descriptors were used was thrombosis, risk factors for* thrombosis, oral 
contraceptives* and crossing thrombosis AND oral contraceptives*. Data were 
analyzed using the total numbers and respective frequencies.The development of 
thrombotic events from oral contraceptive use, it presents in general as a low-
frequency risk. According to studied literature, it was found that the benefits of oral 
contraceptive use outweigh the risks. This fact, however, does not reduce the 
importance of special attention to the prescription of this drug, being necessary to 
carry out a proper clinical evaluation can identify possible risk factors, which may 
increase the risk of developing thrombosis when combined with oral contraceptive 
use, and evaluate the best oral contraceptive option for each patient. It is necessary 
to conduct a pharmaceutical guidance to inform patients about the possibility of 
thrombosis in COC users, especially in the presence of risk factors, as well as pay 
attention to the possible contraindications and drug interactions. 
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A hemostasia normal é uma consequência de um processo altamente 
regulado que mantém o sangue em um estado líquido nos vasos normais, mas 
também permite a formação rápida de um tampão hemostático no local de uma 
lesão vascular1. Quando ocorre um descontrole nesse sistema favorecendo o 
processo de coagulação, inicia-se no organismo um evento trombótico ou trombose2, 
que, para Brasileiro Filho3, é o processo patológico caracterizado pela solidificação 
do sangue dentro dos vasos ou do coração, no indivíduo vivo. 
  Durante o século XIX, Rudolph Virchow propôs uma teoria, totalmente válida 
ainda hoje, de que a trombose resulta da presença de um ou mais fatores, entre 
três, denominados tríade de Virchow, e que são: lesão endotelial, anormalidades do 
fluxo sanguíneo e hipercoagulabilidade4. Dentro do estado de hipercoagulabilidade 
se registra o uso de contraceptivos orais como uma das causas que pode vir a 
induzir o desenvolvimento de um estado trombótico5.  
Os anticoncepcionais hormonais orais são esteroides utilizados isoladamente 
ou em associação, com a finalidade básica de impedir a concepção. Entretanto, 
atualmente, seu emprego clínico transcende a indicação exclusiva como método 
contraceptivo6. Os anticoncepcionais orais combinados (AOCs) representam o 
método anticoncepcional mais utilizado em todo o mundo. Estima-se que 100 
milhões de mulheres sejam usuárias desse método7. 
Os contraceptivos orais surgiram em 1960 e foram aprovados para uso 
primeiramente nos Estados Unidos da América8. Somente após um ano do seu 
lançamento, foram relatados os primeiros e mais sérios efeitos colaterais 
relacionados às altas doses do componente estrogênico9, destacando-se o 
tromboembolismo venoso (TEV). Desde então, os pesquisadores vêm se dedicando 
à investigação de novas formulações, com doses mais baixas, e à síntese de novos 
esteroides, com perfil bioquímico cada vez mais seguro9.  
A Organização Mundial da Saúde10 referenciou que vários estudos 
demonstraram uma clara associação entre o uso de contraceptivos orais 
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combinados (COCs) e o aumento de risco para trombose venosa e arterial. Segundo 
a Agência Europeia de Medicamentos11, o risco de TEV em usuárias de 
contraceptivos hormonais combinados (CHC) varia de cinco a 12 casos para cada 
10.000 mulheres ao ano, comparado com dois casos para cada 10.000 mulheres 
não usuárias. 
Nesse contexto, o objetivo desse trabalho foi estudar como os 
anticoncepcionais orais podem influenciar no desenvolvimento de eventos 
trombóticos, ressaltando a importância de uma avaliação clínica e orientação 
adequada antes de ser realizada a prescrição de tais medicamentos, priorizando-se 
a saúde da mulher. 
 
METODOLOGIA 
Este estudo foi realizado por meio de uma revisão bibliográfica utilizando 
livros e artigos científicos em português, inglês e espanhol, publicados entre 1995 e 
2015 em bibliotecas físicas e eletrônicas, como: Scientific Eletronic Library Online 
(SCIELO), Google Acadêmico e Pubmed, visando a coleta de informações 
consistentes acerca do tema para sua posterior utilização. O levantamento de dados 
foi realizado no período entre junho de 2014 a fevereiro de 2015, por dois 
pesquisadores. Os descritores trombose, fatores de risco para trombose*, 
anticoncepcionais orais* e o cruzamento trombose AND anticoncepcionais orais* 
foram utilizados. No quadro 1, é possível observar o quantitativo de materiais 









Anticoncepcionais e eventos trombóticos  
 SFM v.6, n.1, 2018 
41-58









































































































































































REVISÃO DE LITERATURA 
 
Trombose e fatores de risco 
Ao usarmos o descritor “trombose”, encontramos nove (17,3%) referências 
relacionadas à fisiopatologia da doença, que ressaltaram as principais diferenças 
entre a trombose arterial e venosa, bem como suas consequências, com destaque 
para o desenvolvimento de embolias.  
Hoffbrand et al.12 relataram que os trombos são massas sólidas ou tampões 
formados na circulação por constituintes do sangue. Estes podem se formar nos 
vasos arteriais e venosos13. 
Os trombos arteriais ou cardíacos geralmente se iniciam nos locais de 
turbulência ou de lesão endotelial.  A aterosclerose é a principal causa de trombose 
arterial, pois está associada com a perda de integridade do endotélio e com fluxo 
vascular anormal. As localizações mais comuns para os trombos arteriais, em ordem 
decrescente de frequência, são as artérias coronárias, cerebrais e femorais1. 
Os trombos venosos são encontrados, em geral, quando há estase venosa, 
com diminuição da velocidade sanguínea facilitando a interação de fatores 
sanguíneos na parede venosa alterada13. As veias dos membros inferiores são mais 
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comumente envolvidas (90% dos casos), ocorrendo nas veias superficiais ou 
profundas da perna. Os trombos venosos superficiais ocorrem, normalmente, nas 
veias safenas, no contexto das varicosidades1. A Trombose Venosa Profunda (TVP), 
em sua forma mais comumente diagnosticada, pode ser definida como um episódio 
de trombose, envolvendo as veias profundas dos membros inferiores14, que, 
segundo Kumar et al.1, ocorre nas grandes veias poplíteas, femorais e ilíacas, 
localizadas na perna ao nível ou acima do joelho. 
Após o desenvolvimento do trombo, o fluxo contínuo do sangue que passa 
pelo coágulo, provavelmente vai soltá-lo e causar seu escoamento pelo sangue. 
Esses coágulos que circulam livremente são conhecidos como êmbolos15. 
Trombos arteriais formam êmbolos que se dirigem à grande circulação e se 
alojam principalmente: 1. no cérebro, gerando acidente vascular cerebral isquêmico; 
2. nas artérias mesentéricas, podendo provocar infarto intestinal, muitas vezes fatal; 
3. baço ou rins, resultando em infartos geralmente desprovidos de consequências 
sérias para o paciente; 4. membros inferiores, provocando isquemia e dor; Se a 
obstrução não é desfeita, surge necrose nas extremidades, podendo comprometer 
grande parte do membro afetado3. 
Do trombo venoso destacam-se êmbolos, que através da corrente sanguínea 
podem se alojar nas artérias pulmonares, provocando embolia pulmonar16. Assim, o 
tromboembolismo venoso (TEV) compreende a trombose venosa profunda (TVP) e 
sua consequência imediata mais grave, a embolia pulmonar (EP)17. 
As consequências da embolia pulmonar dependem, sobretudo, do tamanho e 
do número dos êmbolos3. Grandes êmbolos são alojados na principal artéria 
pulmonar ou em seus ramos principais na bifurcação como um êmbolo a cavaleiro. 
Frequentemente ocorre morte súbita, em grande parte como resultado do bloqueio 
do fluxo sanguíneo pelos pulmões ou por insuficiência aguda do lado direito do 
coração (cor pulmonale agudo). Êmbolos menores se deslocam para os vasos mais 
periféricos onde podem causar hemorragia ou infarto1. 
Em relação aos fatores de risco para trombose, foram utilizados quatro (7,7 %) 
referências que afirmaram que a presença de fatores hereditários e adquiridos 
contribuem para o desenvolvimento de trombose. 
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Quadro 2: Principais fatores de risco para o desenvolvimento de trombose 
 





Mutação de Leiden do fator V (Resistência à proteína C) 
 
Síndrome do Anticorpo Antifosfolipídeo (SAF) 
 






















Uso de anticoncepcionais orais 
Fonte: os autores 
 
Anticoncepcionais orais e o desenvolvimento de trombose 
 De acordo com os achados da utilização do descritor anticoncepcionais orais, 
foram utilizadas 14 (26,9%) referências que descreveram a evolução dos 
anticoncepcionais orais quanto à dosagem e ao desenvolvimento de novos 
esteroides, sendo estes classificados em gerações. 
O desenvolvimento dos anticoncepcionais evoluiu para a diminuição das 
doses hormonais, baseando-se no fato de que doses mais baixas estão associadas 
à menor incidência de alterações metabólicas e de efeitos adversos18. 
As primeiras preparações continham 150 µg de mestranol ou etinilestradiol, 
que teve sua dosagem reduzida em etapas ao longo dos anos, e hoje em dia a 
maioria das preparações contêm entre 50µg ou 30µg de etinilestradiol, enquanto 
algumas marcas contêm ainda menor concentração com 20µg ou 15µg de 
etinilestradiol19. O etinilestradiol é um estrogênio sintético20, sendo este o principal 
estrogênio contido nos anticoncepcionais orais combinados, porém outros 
estrogênios naturais como o estradiol e o valerato de estradiol também vem sendo 
considerados7.   
Paralelamente a esta mudança na dose de estrogênio, novas gerações de 
progestagênios foram desenvolvidos. A primeira geração de progesterona 
noretisterona vem sendo usada desde 1970. Na década de 80, as pílulas de 
segunda geração, com norgestrel e levonorgestrel, foram predominantes. Durante as 
décadas de 80 e 90, foram lançados os progestagênios de terceira geração 
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desogestrel e gestodeno, juntamente com norgestimato21. Mais recentemente, 
surgiram as pílulas com progestagênios de quarta geração, como a drospirenona e o 
dienogest22. Há ainda o progestagênio acetato de ciproterona, no mercado desde 
198823, que também pode ser considerado de primeira geração. 
As progestinas de terceira e quarta geração foram criadas com o objetivo de 
produzir a progestina ideal, que tivesse os benefícios da progesterona natural sem 
os efeitos androgênicos indesejáveis das progestinas mais antigas, como acne, 
retenção hídrica e queda do HDL24. 
Ao usar o descritor anticoncepcionais orais e trombose, foram encontrados 25 
(48,1%) artigos que revelaram evidente associação entre o uso de contraceptivos 
orais e o desenvolvimento de eventos trombóticos, estando, pois, em concordância 
com o tema do presente estudo.  
Avanços nas pesquisas relacionadas à trombose proporcionaram um melhor 
entendimento da relação entre os múltiplos efeitos dos contraceptivos nos 
parâmetros hemostáticos e o risco de desenvolvimento de trombose. Isto se deve às 
mudanças nos parâmetros pró-coagulantes, anticoagulantes e fibrinolíticos 
ocasionados durante o uso do medicamento25. Para Brito et al.26, os efeitos dos 
hormônios sexuais femininos sobre o sistema cardiovascular têm sido tema de 
bastante interesse científico, porque os vasos sanguíneos são alvo dos efeitos 
desses hormônios, uma vez que existem receptores de estrogênio e progesterona 
em todas as camadas constituintes dos vasos sanguíneos. 
Segundo Lorenzi27, a presença isolada ou associada dos fatores da tríade de 
Virchow (lesão endotelial, alterações do fluxo sanguíneo e hipercoagulabilidade) 
poderia promover a formação de trombos. Os anticoncepcionais orais estão 
incluídos dentro da categoria de hipercoagulabilidade como um fator de risco 
adquirido. 
Tanto o estrogênio quanto o progestagênio presente nos contraceptivos orais 
influenciam no risco de trombose28. A hipercoagulabilidade devido à utilização de 
contraceptivos orais é provavelmente causada pelo aumento da síntese hepática 
dos fatores de coagulação e pela síntese reduzida dos anticoagulantes1. 
O risco aumentado para tromboembolismo venoso (TEV) foi primariamente 
associado ao componente estrogênico dos contraceptivos orais (COCs) de forma 
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dose-dependente, ocasionando queda gradual da quantidade de etinilestradiol (EE) 
de 100µg para 20 -15µg nos COCs28. 
Goldman et al.29 afirmaram que o risco de trombose venosa e 
tromboembolismo é maior nas mulheres que usam anticoncepcionais orais com 
50µg de etinilestradiol do que nas que usam as formulações com 30 a 35µg. Porém 
as formulações com ultra baixa dose de EE (15 e 20 µg) não mostraram redução 
significativa de risco para TEV30,31.  
O etinilestradiol induz alterações significativas no sistema de coagulação, 
culminando com o aumento da geração de trombina. Ocorre também aumento dos 
fatores de coagulação (fibrinogênio, VII, VIII, IX, X, XII e XIII) e redução dos 
inibidores naturais da coagulação (proteína S e antitrombina)30,31 e dos ativadores do 
plasminogênio tissular na parede dos vasos. Em relação aos estrogênios naturais 
estradiol e valerato de estradiol, estes mostraram menor grau de alteração da 
hemostasia do que o etinilestradiol 32. 
Foi relatado que o uso de anticoncepcionais orais causa resistência à proteína 
C adquirida33. Para Tans et al.34, a resistência à ação da proteína C (adquirida ou 
herdada) é um marcador importante para risco aumentado de TEV. 
Estudos incluindo dados epidemiológicos sugeriram que certos 
progestagênios associados com estrogênios de baixa dosagem poderiam aumentar 
o risco de trombose35. Os progestagênios formam um grupo de esteróides que, 
apesar de possuírem a característica comum de se ligarem aos receptores de 
progesterona, têm efeitos sistêmicos diferentes e que são mediados não só pela 
afinidade aos próprios receptores de progesterona, mas principalmente pela 
capacidade de ligação com os receptores de outros esteroides, como estrogênios, 
androgênios, glicocorticoides e mineralocorticoides36. O progestagênio, 
provavelmente por sua capacidade de interação com receptores de outros 
esteroides, é capaz de modular o efeito do estrogênio na hemostasia, alterando o 
risco para TEV, a depender não só da dose de estrogênio utilizado, mas também do 
progestagênio escolhido para a associação28. 
De acordo com Lidegaard et al.37, parte dos estudos mais recentes 
demonstraram um aumento de três vezes mais para o risco de tromboembolismo 
venoso (TEV) em atuais usuárias de média e baixa dosagem de contraceptivos orais 
combinados (COCs) com noretisterona, levonorgestrel e norgestimato comparado 
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com não usuárias. Os mesmos estudos demonstraram um aumento de seis vezes 
mais para o risco de TEV em usuárias de pílulas combinadas com desogestrel, 
gestodeno, drospirenona e acetato de ciproterona. 
Em 2013 a Agência Europeia de Medicamentos (AEM)38 iniciou uma revisão 
da segurança dos COCs, onde foi comparado o risco de tromboembolismo venoso 
dos contraceptivos chamados de 3ª ou 4ª geração com aquele associado aos COCs 
de 2ª geração (à base de levonorgestrel e noretisterona). Essa revisão foi realizada 
a pedido da França, após relatos de mortes por trombose venosa associada a um 
medicamento à base de ciproterona e etinilestradiol, o Diane® 39, o que culminou 
com a decisão da Agência Francesa de Medicamentos, a Agência Nacional para a 
Segurança de Medicamentos e Produtos de Saúde (ANSM), de suspender a venda 
desse medicamento e seus genéricos na França por três meses38. 
 A AEM38concluiu que existem diferenças entre os vários contraceptivos 
hormonais combinados (CHC) e o risco de TEV, que dependem do tipo de 
progestagênio que estes contêm. Os dados atualmente disponíveis indicam que os 
CHC que contêm os progestagênios levonorgestrel, noretisterona ou norgestimato 
são os que apresentam o risco mais baixo de TEV (5 a 7 para cada 10.000 
mulheres) e aqueles que contêm desogestrel, gestodeno ou drospirenona possuem 
maior risco (9 a 12 para cada 10.000 mulheres). Em outro estudo a AEM relatou que 
o acetato de ciproterona apresenta risco de 1,5 a 2 vezes mais do que COCs 
contendo levonorgestrel, podendo ser semelhante ao risco por contraceptivos 
contendo desogestrel, gestodeno ou drospirenona38. Na Figura 1, são demonstrados 
os riscos de desenvolvimento de Trombose Venosa Profunda (TEV) em diferentes 
progestagênios. 
O Comitê de Avaliação do Risco de Farmacovigilância (PRAC) da AEM, 
concluiu que os benefícios do Diane 35 e respetivos genéricos são superiores aos 
riscos, desde que sejam tomadas algumas medidas para minimizar o risco de 
tromboembolismo, como: a utilização desses medicamentos exclusivamente no 
tratamento de acne moderada a grave relacionada com sensibilidade aos 
androgênios e/ou hirsutismo nas mulheres em idade fértil. Além disso, o Diane 35 e 
respetivos genéricos só devem ser utilizados para o tratamento da acne após a falha 
de tratamentos alternativos, como a terapêutica tópica e o tratamento antibiótico. 
Assim, a comissão europeia decidiu manter a autorização de comércio do Diane 35, 
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assegurando que medidas de minimização de risco, incluindo mudanças nas 
informações fornecidas aos prescritores e aos pacientes sejam implementadas38. 
 
Figura 1: Risco de desenvolvimento de Trombose Venosa Profunda (TEV) em 
diferentes progestagênios, segundo a AEM. 
 
 
Fonte: Agência Europeia de Medicamentos (AEM, 2014; 2013). 
 
 Avaliando os dados disponíveis na literatura, nota-se que quanto mais efeito 
androgênico (ou menor poder estrogênico) tem o progestagênio associado ao EE, 
menor o risco de trombose a que esse COC está associado40. Noretisterona e 
levornorgestrel possuem atividade androgênica, sendo que o levornorgestrel é uma 
das progestinas de maior potencial androgênico. As progestinas de terceira geração 
(desogestrel, norgestimato e gestodeno) possuem menor potencial androgênico41. O 
acetato de ciproterona e a drospirenona são progestagênios que apresentam 
atividade antiandrogênica42. Assim, contraceptivos contendo o progestagênio de 
segunda geração – levonorgestrel – apresentam menor risco de trombose venosa 
profunda (TVP) e tromboembolismo pulmonar (TEP), quando comparado àqueles 
contendo progestagênios de terceira geração como o desogestrel e gestodeno, e 
também as pílulas combinadas com drospirenona e acetato de ciproterona7.   
 Com relação aos progestagênios isolados, a maioria dos estudos atuais 
disponíveis não demonstraram um aumento significante de risco para TEV43. Os 
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anticoncepcionais com progestagênios isolados não são associados a alterações 
marcantes nos parâmetros de coagulação e fibrinólise, podendo, por isso, ser 
indicados para pacientes com risco para TEV 44. 
Normalmente o risco de desenvolver um estado trombótico acontece no 
primeiro ano de uso de contraceptivo hormonal5. Porém, após um ano, o tempo de 
uso de COC não altera o risco para TEV19. 
Assim, como para TEV, o uso de COC também está associado à elevação do 
risco de trombose arterial (TA)45,46,47. Esse risco está diretamente relacionado à dose 
do componente estrogênico, porém mesmo em usuárias das pílulas de baixa 
dosagem (EE < 50 mcg) observou-se aumento desse risco48. Ao contrário da TEV, o 
tipo de progestagênio associado ao etinilestradiol não modifica de forma significativa 
o risco de trombose arterial45,47,48.  
 Sabe-se que a lesão endotelial, principalmente pela formação de 
aterosclerose, representa a principal determinante da trombose arterial49. Os riscos 
de complicações trombóticas arteriais são maiores em mulheres que fazem uso de 
COCs que possuem fatores de risco vascular adicional como hipertensão, diabetes, 
obesidade, fumo e enxaquecas45,50. Vale ressaltar que a TA é menos frequente na 
idade reprodutiva que o TEV (1 caso de TA para cada 5-10 casos de TEV)49. 
O risco de ocorrência de trombose é demasiadamente maior em mulheres 
que possuem a presença de fatores hereditários como o fator V de Leiden e a 
mutação G20210A do gene da protrombina e que fazem o uso de anticoncepcionais 
orais, por isso a importância de uma avaliação clínica adequada antes de serem 
prescritos tais medicamentos. 
Legnani et al.51 relataram que o fator V de Leiden e a mutação G20210A do 
gene da protrombina exibem uma forte interação com o uso de anticoncepcionais. 
Portadoras heterozigóticas dessas mutações, que usam contraceptivos orais, têm 
um aumento de risco para trombose de 20 a 50 vezes mais, comparado com 
mulheres não usuárias que possuem genótipos normais. 
O PRAC reforçou claramente que devem ser tomadas medidas de segurança 
antes da prescrição de COCs. A decisão de prescrever um COC deve levar em 
consideração os fatores de riscos individuais de cada mulher, particularmente 
aqueles para TEV, assim como avaliar o risco de TEV do COC escolhido em 
comparação com outros COCs52.  
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Quanto a orientação farmacêutica às usuárias de COCs, esta caracteriza-se 
por meio de uma informação clara sobre a melhor forma de realizar o tratamento, 
utilizando os medicamentos de forma correta e esclarecendo as possíveis 
contraindicações e interações medicamentosas, contribuindo, de forma efetiva, para 
minimizar os riscos da automedicação e reações adversas53. 
 
CONCLUSÃO 
O estudo realizado constatou que o desenvolvimento de eventos trombóticos 
a partir do uso de anticoncepcionais orais apresenta-se em geral como um risco de 
baixa frequência. 
Conforme a literatura estudada, foi verificado que os benefícios do uso de 
anticoncepcionais orais são superiores aos riscos. Este fato, porém não diminui a 
importância de uma atenção especial para com a prescrição desse tipo de 
medicamento, sendo necessária a realização de uma avaliação clínica adequada 
capaz de identificar possíveis fatores de riscos que possam aumentar o risco de 
desenvolver trombose quando combinados ao uso de anticoncepcionais orais. Uma 
avaliação clínica adequada também deve influenciar diretamente na escolha do tipo 
de contraceptivo oral mais adequado para cada paciente, considerando-se tanto a 
questão do risco-benefício quanto o perfil de segurança do COC escolhido.  
Faz-se necessário realizar uma orientação farmacêutica no sentido de 
informar as pacientes sobre a possibilidade de ocorrência de trombose em usuárias 
de COCs, principalmente na presença de fatores de riscos, assim como atentar-se a 
possíveis contraindicações e interações medicamentosas. 
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